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El propósito del presente trabajo de investigación fue determinar la prevalencia 
de las alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años atendidos en el puesto  
de salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 2015. La muestra está 
conformada por 173 niños, el estudio fue no experimental, descriptivo simple, 
transversal. Se utilizó el instrumento ficha de recolección de datos de 
alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años de edad atendidos en el P.S 
Masusa y C.S Cardoso. Los resultados fueron: La prevalencia de caries dental 
fue del 94,2% en niños de 7 a 12 años atendidos en el puesto de salud de 
Masusa y centro de salud Cardoso, 2015. 
La prevalencia de hipoplasia del esmalte fue del 5,2%; no se encontraron otras 
alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años atendidos en el puesto  de 
salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 2015 
El índice CPO fue 1,62; el índice ceo fue 6,47 y índice general fue 8.10; en 
niños de 7 a 12 años atendidos en el puesto  de salud de Masusa y centro de 
salud Cardoso, 2015 
Existe relación entre la edad y el índice de caries (p = 0,005) en niños de 7 a 12 
años atendidos en el puesto  de salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 
2015. 
Se concluye  que la prevalencia de hipoplasia de esmalte fue de 5,2%, no se 
encontraron otras alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años atendidos 













The principal purpose about this investigation was to in children find out the 
existence of enamel defects in the ages of 7 to 12 years, taking a dental 
assistance at the medical centers of Cardoso and Masusa. 2015 
The sample used the investigation, consisted of 173 children, in fact the study 
was taken in a simple descriptive transversal way. A specific record data 
collection sheet was used as a principal instrument in the study based on 
enamel defects in children between 7 and 12 years who were attended in the 
medical centers of Masusa and Cardoso. 
Here we have results: exists a considerable percentage of dental caries in 
children in the ages of 7 to 12 years, we are talking about 94.2%, specifically, 
2015. Furthermore, we found out the prevalence of enamel hypoplasia in a 
5.2%. fortunately, there were not found other defects in the enamel of children 
between 7 to 12 years who have taken dental treatment at the medical centers 
of Cardoso y Masusa. In addition, the CPO index was 1.62, the CEO index was 
6.47 and general index was 8.10. 
There was a strong relationship between age and the rate of caries (p=0.005)) in 
children aged 7-12 years. 
We conclude that the prevalence of enamel hypoplasia was 5.2%. there were 
not found other defects in the enamel in children 7 to 12 years who hace taken 
dental treatment in the medical center of Masusa and Cardoso. So this final 
results we found is low. 
 











Durante el periodo del desarrollo dental, la alteración en la actividad normal de 
los ameloblastos está permanentemente registrada en el esmalte, produciendo 
en muchos casos defectos visibles en el diente erupcionado. Hay considerable 
variación en la apariencia de estos defectos macroscópicos y la terminología 
utilizada para describirlas es confusa. 
  
El proceso de formación de los gérmenes dentarios es un periodo por el cual la 
acción de cualquier agente patógeno da lugar a una interferencia con aparición 
de patología, generando la presencia de las anomalías de los tejidos dentarios. 
 
Se conocen más de 100 agentes etiológicos causantes de las anomalías del 
esmalte dentario, que interfieren durante el periodo de 3 meses intrauterino 
hasta los 20 años de edad, etapa de formación de las piezas dentarias, 
pudiendo disminuir la cantidad (hipoplasia) y/o calidad (normalmente 
hipomineralización) del esmalte resultante .  
 
Dentro de estas anomalías tenemos: opacidades e hipoplasia del esmalte. 
 
Este presente estudio nos servirá para identificar las alteraciones del esmalte  
en niños de los centros de salud Masusa y Cardoso permitiendo realizar una 
investigación meticulosa para lograr identificarlos, esto permitirá comunicar a 
los padres de los niños afectados para que tomen decisiones oportunas y se 












Determinar la prevalencia de las alteraciones del desarrollo de esmalte dental 
en niños de 7 a 12 años de edad atendidos en  los centros de salud de Masusa 
y Cardoso, 2015. 
 
Objetivos específicos 
1. Determinar la prevalencia de hipoplasia del esmalte en niños de 7 a 12 año 
de edad atendidos en el Puesto de salud de Masusa y Centro de Salud 
Cardoso, 2015. 
2. Identificar la prevalencia de hipocalcificaciones del esmalte en niños de 7 a 
12 años de edad atendidos en el Puesto de Salud de Masusa y Centro de 
Salud Cardoso, 2015 
3. Determinar la prevalencia de otras alteraciones del esmalte en niños de 7 a 
12 años de edad atendidos en el Puesto de  Salud de Masusa y Centro de 

















Capítulo I: Marco teórico 
 
1.1 Estado del Arte 
Madrid J (2011) de los resultados obtenidos de un estudio sobre 
hipoplasia dental en niños de 7 a 12 años con una muestra de solo 143 
alumnos de 2° a 5° grado, hubo una alta prevalencia de hipoplasia del 
esmalte dental, el 86%  presenta hipoplasia en uno o más órganos 
dentarios, y el14% de la población no presenta hipoplasia en el esmalte 
dental. El género más afectado fue el masculino con el 52%, mientras 
que el género femenino, el48%; y el órgano el cual presenta mayor 
prevalencia de hipoplasia fue el 1er molar permanente en un 66% y los 
incisivos con un 34%. 
 
Sorano et al., (2007), realizaron un estudio en 246 niños, para conocer 
las manchas blancas del esmalte; de estos, el 23% presentaba al menos 
un defecto o alteración en la superficie del esmalte, bien opacidades o 
hipoplasias, frente a un 77% en los que no aparecían dichas 
alteraciones. En cuanto al sexo, las discoloraciones se encontraron en 17 
de las niñas y 39 de los niños explorados, Para la realización de la 
recogida de datos, de una forma más sencilla y para evitar errores de 
diagnóstico, sólo distinguimos entre hipoplasias, opacidades 
blanquecinas y otras opacidades, encontrándose una mayor prevalencia 
de opacidades (93%) de las cuales, a su vez, el 90% eran de un color 
blanquecino. Los caninos fueron los dientes más afectados, en dentición 
temporal, con una prevalencia del 51,06%, mientras que en dentición 
permanente los más afectados eran los incisivos centrales superiores, 
seguidos de los primeros molares. La localización más frecuente era, 
mayoritariamente en los tercios medio e incisal en ambas denticiones. 
 
Osorio J (2011) nos muestra la siguiente metodología; de una población 
de 153 escolares con edades entre 4 y 6 años se obtuvo una muestra de 
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62 individuos mediante un muestreo aleatorio simple (MAS) con 
reemplazo con la metodología de selección coordinado negativo y en 
ellos se encontró que la prevalencia estimada de Defectos de Desarrollo 
del Esmalte en dentición temporal fue del 74.2%. 
La distribución de los datos sociodemográficos del total de la población 
estudiada, mostró una mayor prevalencia de individuos afectados con 
DDE en el sexo femenino, con un 75.6%; en los individuos de 6 años de 
edad, con un 73.6% y en el nivel socioeconómico medio con un 76.3%.  
Los dientes más afectados con DDE fueron el segundo molar superior 
derecho (15%) y segundo molar inferior izquierdo (13.07%). Los menos 
afectados fueron los incisivos laterales inferiores derecho e izquierdo, 
ambos en un 0.76% y el incisivo central superior derecho y canino 
superior derecho, ambos en un 1.53%. Se encontró que el diente más 
afectado por opacidades demarcadas fue el segundo molar inferior 
izquierdo (16.7%) y por opacidades difusas el segundo molar superior 
derecho (13.6%). El único diente afectado por hipoplasias fue el segundo 
molar superior derecho (100%). No se encontró ningún tipo de DDE en 
los incisivos centrales inferiores. 
 
Taddei y Anduaga (2012) nos demuestran en su investigación sobre 
anomalías del esmalte dentario en niños de 5 a 8 años, que las mismas 
se presentaron en un 21,3% de la muestra. La mayor prevalencia fue de 
hipoplasia con 9,8%, seguida por la fluorosis con 8,7%, la 
hipomineralización con 2,1% y la discromía con 0,7%. Sin embargo, los 
autores indican que la edad de 8 años fue la más prevalente de las 
anomalías en 4,5% con hipoplasia. 
La más prevalente de estas anomalías fue la hipoplasia con 9,8%. Las 
cifras encontradas en las investigaciones sobre hipoplasia son muy 





Robles J (2012), desarrollo un estudio retrospectivo, transversal, 
observacional y comparativo, con el objetivo de analizar los defectos de 
desarrollo del esmalte (DDE),y para tal efecto fueron explorados 1424 
niños, de los cuales, 383 pertenecían al grupo atareo de 3 a 5 años, 
representando a la población con dentición temporal, y de 7 a 11 años 
con dentición permanente; en cuanto a la concordancia diagnostica de 
los DDE, de todos los escolares fueron explorados por un mismo 
investigador (Odontólogo) lo que hace que la concordancia 
intraexplorador y validez interna sea muy alta. 
Los criterios diagnósticos que se usaron para clasificar las DDE fueron 
las propuestas por la OMS en la encuesta de 1997, porque se define 
específicamente todos los posibles tipos de alteraciones del esmalte, y 
es ampliamente usada en la comunidad científica internacional. 
En este estudio se exploraron a niños de tres colegios de diferente 
estrato social para valorar la influencia del nivel socio-económico en la 
presencia de DDE. Así, en el colegio público fue donde se encontró la 
mayor prevalencia de anomalía del esmalte (54.9%), y también se 
observó que se correspondía con escolares que pertenecían a un nivel 
socioeconómico medio-bajo. En cuanto al sexo, la prevalecía de DDE fue 
mayor en niños que en niñas, aunque no resulto estadísticamente 
significativo, según el estudio. En cuanto a la edad, observaron que 
existen más frecuentemente DDE a la edad de 8 años para la dentición 
permanente (56.6%) y la de cuatro años para dentición temporal (38.4%). 
Según los resultados de este estudio y teniendo en cuenta el tipo de 
dentición, la anomalía de esmalte más frecuente en dentición temporal 
fue la opacidad difusa (1,8%) y en la dentición permanente, fue la 
opacidad delimitada (4.4%) 
En general, los dientes temporales permanecen en un porcentaje mayor 





1.2 Bases teóricas 
 
CONCEPTO DE ESMALTE DENTAL 
Esteban Arriagada (2010). Es el tejido más duro que tiene el organismo 
humano, posee una resistencia mecánica al roce, desgaste, etc. Esto se 
debe a que tiene un 96% de su peso de cristales (casi todo el cristal es 
inorgánico), el 4% restante se reparte en proteínas (enamelina) y agua 
(en muy poca cantidad). Esto permite que el esmalte pueda interactuar 
con el medio vecino, como la  saliva y sus componentes o elementos que 
se puedan colocar en la cavidad bucal.  
Al mismo tiempo, el esmalte es muy frágil a las cargas de compresión, se 
fractura con mucha facilidad. Como el esmalte está apoyado en dentina, 
las cargas del esmalte se traspasan a la dentina, la que tiene un pequeño 
grado de deformación, y resiste las cargas normales. Pero cuando falta el 
apoyo dentinario, el esmalte se fractura con mucha facilidad. Esto tiene 
importancia clínica en el diseño de cavidades. 
El esmalte tiene un grosor en las distintas piezas dentarias, alcanzando a 
2,5 mm en las cúspides, disminuyendo gradualmente hacia el cuello 
dentario, terminando en un borde muy fino (filo de cuchillo). 
El color del esmalte depende de si la pieza es temporal o permanente: 
blanco azulado en los temporales y blanco amarillento en los 
permanentes. Teniendo este color, como está mineralizado es muy 
transparente, por lo que el color del diente está dado por el color de la 
dentina. En las zonas más altas, en un incisivo se ve blanco 
transparente, el que se hace más amarillento a medida que se acerca al 
cuello del diente por la presencia de dentina. 
El esmalte tiene cierto grado de permeabilidad debido a su contenido de 
proteínas y agua, lo que permite un intercambio, principalmente de iones. 





ESTRUCTURA DEL ESMALTE 
Esteban Arriagada (2010). Está dada por las células que lo formaron: 
ameloblastos. Primero secretan una matriz orgánica y se van retirando, 
dejando los cristales y retirando los elementos blandos. Como resultado 
se obtiene una estructura alargada. 
El esmalte está formado por elementos alargados (donde están los 
cristales) denominados prismas o varillas o bastones de esmalte. Se 
llaman prismas porque los ameloblastos son cilíndricos de perfil 
hexagonal, y en un principio se pensó que los elementos alargados 
debían ser hexagonales; pero ahora se sabe que al irse retirando los 
ameloblastos generan una punta que deja cristales que dan una forma 
más o menos cilíndrica con una parte más delgada. La parte más ancha 
se llama cabeza del prisma, la más angosta se denomina cola del 
prisma. 
Cada prisma está constituido por una gran cantidad de cristales de 
hidroxiapatita. En la cabeza del prisma los cristales están orientados en 
sentido del eje mayor del prisma y muy juntos uno al lado del otro (entre 
cada cristal están las proteínas y el agua); en la parte angosta, los 
cristales se ubican perpendiculares al eje mayor del prisma. Esto genera 
un sector intermedio donde los cristales están en dirección oblicua. La 
distinta dirección de los cristales entre prismas vecinos crea espacios 
mayores para sustancia orgánica; esto crea una imagen de unos 
contornos denominados Vaina del prisma. 
Dirección de los prismas: (por ejemplo, en un canino) 
 
 Los prismas están perpendiculares a la superficie deDentina. 
 Como el contorno de la dentina es más o menos circular, los 
prismas están en disposición circular. 
 Pero los prismas no tienen una trayectoria rectilínea, Sino que 
sinuosa, con una doble curvatura, una convexidad hacia cervical y 
otra hacia incisal, lo que se conoce como curvatura incisal 
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 Curvatura lateral: lo que determina que las bordes libres de los 
primas no coincidan con los de la base de apoyo, formando una 
“S” 
 
Todo este ordenamiento ondulante en distintos planos da como resultado 
la gran resistencia del esmalte. 
 
Unidades estructurales secundarias del esmalte. 
Esteban Arriagada (2010). Son aquellas estructuras o variaciones 
estructurales que se originan a partir de unidades estructurales primarias 
como resultado de varios mecanismos como son: 
 
 El diferente grado de mineralización 
 El cambio en el recorrido de los prismas 
 Interacción entre el esmalte y la dentina subyacente o la periferia 
medioambiental. 
 
FORMACIONES DEL ESMALTE 
 
Esteban Arriagada (2010) 
 Estriación transversal de los prismas: cuando se examina esmalte y se 
observan los prismas a lo largo se ve que no tienen una organización 
homogénea, sino que cada cierto tramo se ve una línea que lo atraviesa 
perpendicularmente a su eje mayor; estas zonas pueden ser de 
alternancia en la mineralización por parte de la célula; se encuentran 
más o menos a 4 micrones de distancia. 
 Líneas de Retzius: al observar cortes longitudinales del diente (se hacen 
desgastes hasta que quede una lámina casi transparente) se ven líneas 
no rectas, sino oblicuas, que al corte transversal se ven concéntricas. Se 
generan porque un grupo de células trabaja rítmicamente; lo que se ve 
es expresión de las estriaciones de los prismas. 
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 Bandas de Hunter-Schreger: en la superficie del diente observada con 
luz desde arriba se ven unas bandas: zonas más claras y más oscuras 
alternadas. Esto se ve así porque los prismas tienen oblicuidades; 
cuando el desgaste corta al prisma longitudinalmente, refleja más la luz y 
se ve más claro; cuando el mismo desgaste lo toma en forma transversal 
se ve más oscura porque refleja menos la luz. Diazonias: cortes 
perpendiculares (zonas oscuras). Parazonias: cortes longitudinales. 
 Esmalte nudoso: hacia las zonas cuspídeas de los dientes, las 
curvaturas de los prismas producen entrecruzamientos de grupos de 
prismas, formando nudos, lo que produce mayor resistencia a la carga y 
compresión. 
 
Superficie del esmalte 
a) Interna 
 Límite amelodentinario: no es una zona donde los tejidos tengan 
una separación lisa y regular, sino que se relacionan con un límite 
irregular festoneado, con salientes de la dentina respecto del 
esmalte; esto se debe a que la dentina está formada por células 
colágenas mineralizadas y los cristales de la dentina quedan 
integrados con los del esmalte, dejando este límite regular. Este 
límite le da mejor agarre a las fuerzas laterales. Los cristales de 
esmalte quedan todos en la misma dirección (porque la célula no 
tiene una punta que de la forma prismática de herradura) por lo 
que en este límite, en un espesor de 5 micrones, el esmalte es 
aprismático, de estructura homogénea. 
 Penachos del esmalte: son zonas del esmalte menos 
mineralizadas, por lo que tienen más sustancia orgánica; es una 
lámina pero en un corte se ven sus bordes como un arbusto. No 




 Husos: son puntas de las prolongaciones de odontoblastos que 
quedan metidos en el esmalte. 
 
b) Libre 
 Líneas de Imbricación o periquematos o periquematías: surcos 
poco profundos en sentido horizontal, más tupidos hacia el cuello 
y menos hacia oclusal. Corresponden a las estrías de Retzius. El 
desgaste masticatorio y del cepillo hace que con los años 
desaparezcan. 
 Extremos de los Prismas: entre cada línea de imbricación la 
superficie no es lisa, sino llena de concavidades, cada una de las 
cuales corresponde al punto de llegada de un bastón. Otras veces 
hay áreas de unos 30 micrones de espesor de esmalte 
aprismático (más común en la dentición temporal y zonas 
cervicales en dientes permanentes) porque el ameloblasto 
modifica su forma al llegar a la superficie libre. 
 Laminillas del esmalte: son líneas que van desde la superficie libre 
hasta la dentina, aunque no necesariamente llegan a la dentina: 
No corresponde a trizaduras del esmalte, sino que a zonas 
hipomineralizadas, lo que se produce durante la formación del 
esmalte. Se clasifican como laminillas de tipo I, II y III, lo que 
obedece al mayor o menor compromiso del esmalte: 
 
- Laminillas tipo I: no comprometen todo el espesor del esmalte, es 
el menor defecto. 
- Laminillas tipo II: abarca desde la superficie hasta el límite 
amelodentinario, incluso compromete a la dentina; aquí además 




- Laminillas tipo III: son más profundas y anchas, de tal forma que 
han permitido el ingreso de elementos extraños desde la cavidad 
bucal hasta esta zona.  
 
 Cutícula del esmalte o cutícula primaria o membrana de Nasmith: 
película orgánica que se forma en toda la superficie del esmalte; 
mide solo algunos micrones de grosor. Esta capa de 
glucoproteínas es secretada por las propias células formadoras 
del esmalte. Esta cutícula se pierde rápidamente con el roce de la 
masticación, durando más en aquellos lugares menos expuestos 
al roce. Al desaparecer esta cutícula, encima del esmalte se forma 
otra película orgánica llamada cutícula secundaria, la que tenemos 
diariamente; no es producto de células, sino que proviene de los 
elementos que están en la saliva y de los alimentos. En esta fina 
película se depositan los gérmenes y la colonizan, formando la 
placa bacteriana, la que posteriormente causará desmineralización 
del esmalte. 
 Fosas y fisuras del esmalte: la zona más profunda entre dos 
elevaciones constituye una fosa, la que normalmente se continúa 
con una fisura. Estas no son fallas del esmalte, sino parte de su 
conformación natural. Las fosas y fisuras son en su mayoría 
profundas y finas, generando un ancho de solo algunos micrones 
entre ambas superficies. Existen restos de alimentos 
microscópicos y bacterias (que miden 0,1 o 0,2 micrones) capaces 
de penetrar por estas fisuras, por lo que constituyen siempre 
puntos iniciales de caries. Agreguemos además que este sitio está 
ajeno al roce de los dientes y al del cepillo. Dada la disposición del 
esmalte, la caries se va a propagar entre sus líneas, siendo la 
abertura de esa caries del tamaño de las fosas y fisuras; este 
proceso llega a la dentina, se extiende más rápido hacia los lados, 
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originando puntos de esmalte que no están apoyados en dentina, 
los que finalmente se rompen. 
 
PROPIEDADES FÍSICAS DEL ESMALTE 
Madrid J (2011) 
Del esmalte se pueden describir las siguientes propiedades: 
 
- Dureza: Es la resistencia superficial de una sustancia a ser rayada 
o a sufrir deformaciones de cualquier índole, motivadas por 
presiones. Presenta una dureza que corresponde a 5 en la escala 
de Mohs y equivale a la apatita. 
 
- Elasticidad: Es muy escasa pues depende de la cantidad de agua 
y de sustancia orgánica que posee. Es un tejido frágil con 
tendencia a las macro y micro fracturas, cuando no tiene un apoyo 
dentinario elástico. 
 
- Color y Transparencia: El esmalte es translúcido, el color varía 
entre un blanco amarillento a un blanco grisáceo, este color 
depende de las estructuras subyacentes en especial de la dentina. 
 
- Permeabilidad: Es extremadamente escasa. El esmalte puede 
actuar como una membrana semipermeable, permitiendo la 
difusión de agua y de algunos iones presentes en el medio bucal. 
 
- Radioopacidad: Es la oposición al paso de los rayos Roentgen. En 
el esmalte esta es  muy alta, ya que es la estructura más 






COMPOSICIÓN QUÍMICA DEL ESMALTE 
Robles J (2012). El esmalte está constituido químicamente por una 
matriz orgánica (1-2%), una matriz inorgánica (95%) y agua (3-5%). 
 
Matriz orgánica: El componente orgánico más importante es de 
naturaleza proteica y constituye un complejo sistema de 
multiagregadospolipeptídicos. Entre las proteínas presentes en mayor o 
menor medida en la matriz orgánica del esmalte, en las distintas fases de 
su formación destacan: 
 
 Las amelogeninas 
 Las enamelinas 
 Las ameloblastinas o amelinas 
 La tuftelina (proteína de los flecos). 
 La parvalbúmina 
 
Matriz Inorgánica: Está constituida por sales minerales cálcicas 
básicamente de fosfato y carbonato. Dichas sales se depositan en la 
matriz del esmalte, dando origen rápidamente a un proceso de 
cristalización que transforma la masa mineral en cristales de 
hidroxiapatita. 
 
La morfología de los cristales es en forma de hexágonos enlongados 
cuando se seccionan perpendicularmente al eje longitudinal del cristal y 
una morfología rectangular cuando se seccionan paralelamente a los 
ejes longitudinales. Los cristales apatíticos están constituidos por la 
agregación de células o celdillas unitarias  que son las unidades básicas 
de asociación iónica de las sales minerales en el seno del cristal. 
 
Agua: Es el tercer componente de la composición química del esmalte. 
Se localiza en la periferia del cristal constituyendo la denominada capa 
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de hidratación o capa de agua absorbida. Por debajo y más hacia el 
interior, en el cristal, se ubican la denominada capa de iones y 
compuestos absorbidos.  
El porcentaje de agua en el esmalte disminuye progresivamente con la 
edad. 
 
HISTOFISIOLOGIA DEL ESMALTE. 
Esteban Arriagada (2010). Es permeable, lo que permite el intercambio 
de iones con el medio bucal, así a veces algunas zonas del esmalte que 
se están desmineralizando por procesos cariogénicos se pueden 
remineralizar. Por eso se aplica flúor en forma tópica a las piezas 
dentarias, ya que las sales de flúor tienen más afinidad que los grupos 
hidroxilos, por lo que los reemplaza; así la hidroxiapatita se transforma en 
fluorapatita, mucho más resistente a la desmineralización. 
 
- Desgaste: fenómeno irreversible que puede ser por abrasión, por 
atrición y por erosión.  
- Atrisión: desgaste producto del trabajo normal, roce, etc. 
- Abrasión: desgaste anormal por causas ajenas al funcionamiento 
normal (exposición a polvos abrasivos; morder los dientes durante 
el día), este desgaste es más rápido. 
- Erosión de esmalte: el fenómeno es de origen químico, cuando 
algunas personas consumen mucho ácido de las comidas (limón, 
vinagre). 
- Acción de los ácidos sobre el esmalte: los cristales del esmalte se 
disuelven con los ácidos (ácido ascético, ácido cítrico). Esto se 
aprovecha para que la superficie del esmalte, que es 
relativamente lisa, se desmineralice controladamente para dejarla 
muy irregular. Esto es lo que se llama grabado ácido del esmalte, 
con el propósito de que una resina que se va a aplicar se adhiera 
mucho mejor logrando un buen anclaje. 
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Un cristal se disuelve preferentemente desde los extremos al centro, por 
lo que en una determinada superficie se van a desmineralizar las 
cabezas de las varillas; esto se llama patrón de grabado ácido tipo I. Hay 
zonas en las que se desmineralizan las colas de las varillas, lo que se 
llama patrón de grabado ácido de tipo II. Otras zonas presentan áreas de 
desmineralización totalmente irregularidades, caso en que se denomina 
patrón de gravado ácido tipo III. El que da mejor enganche por ser más 
angosto es el tipo II. 
 
HISTOLOGÍA DEL ESMALTE 
El esmalte se deriva del ectodermo bucal, el ectomesémquima provee 
material para la dentina y la pulpa, se origina en aproximadamente la 
quinta semana a partir de una evaginación del epitelio oral que 
inicialmente se continua, pero que enseguida va individualizando una 
serie de botones epiteliales que corresponden a los dientes deciduos. 
 
En este proceso se pueden distinguir 2 etapas: 
 
enamelinas y amelogeninas; inmediatamente se organizan cristales. 
 
célula cúbica, se adhiere a las otras capas y se reabsorben todas las 
amelogeninas siendo reemplazadas por mineral, produciéndose así la 
mineralización completa. 
 
CICLO VITAL DEL AMELOBLASTO 
 Madrid J (2011) 
MORFOGENÉTICA: Antes de ser ameloblasto, el epitelio interno que 
pasa a preameloblasto y ameloblasto participa en la formación del diente, 
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ya que el número de células que prolifera determina la forma y el tamaño 
de la corona. 
 
INDUCTORA: como preameloblasto tiene acción inductora sobre células 
de la papila, las que se diferencian a odontoblastos. 
 
FORMATIVA: como ameloblastos sintetizan los componentes orgánicos 
del esmalte y contribuyen a su mineralización. 
 
DE MADURACIÓN: cuando se forma el espesor del esmalte, se reducen 
de altura delameloblasto y contribuye a la fase de maduración del 
esmalte. 
 
PROTECTORA: el epitelio reducido cubre totalmente la corona, incluso 
con hemidesmosomas que se establecen con la superficie de esmalte; 
mientras el diente se está moviendo para erupcionar está protegido por 
esta capa, que lo aísla del ambiente vecino (no es una protección física), 
si se rompe entra en contacto con el saco, llegando a formarse cemento 
sobre el esmalte. 
 
DESMOLÍTICA: para que la corona pueda seguir avanzando el tejido 
conjuntivo debe destruirse; la lisis de colágeno y otros elementos, incluso 
de tejido óseo, a través de acción enzimática, es importante para la 
erupción. 
 
 ALTERACIONES DEL ESMALTE 
Osorio J (2011) 
Fisiopatología de las Alteraciones del Esmalte 
La presencia de las Alteraciones del Esmalte se relaciona directamente 
con alteraciones en los periodos de formación dental, por lo tanto es 
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La morfogénesis dental se inicia desde la sexta semana de vida 
intrauterina y está guiada por la interacción recíproca entre el epitelio y el 
ectomesénquima desde la iniciación del germen dental hasta la 
mineralización. 
 
Las primeras señales, que inician este proceso, provienen de células 
derivadas del 
Ectodermo oral, el cual posee el potencial odontogénico para inducir a 
las células derivadas de la cresta neural. Las células ectomesenquimales 
inducen en el epitelio la formación de la plácoda o lámina dental, región 
engrosada del epitelio oral con forma de herradura observable en el 
maxilar y la mandíbula hacia la sexta semana de vida intrauterina, que al 
proliferar sufre un engrosamiento y comienza a invaginarse dentro del 
ectomesénquima formando lo que se conoce histológicamente como 
brote epitelial. 
 
La lámina o placoda dental es por lo tanto un centro señalizador primario 
y fundamental al expresar localmente genes como BMP, Shh, Wnt, Msx2 
y Lef-1, entre otros; que desencadenan la expresión de factores 
ectomesenquimales y actúan sobre el epitelio induciendo así la formación 
de dicho brote dental. 
 El potencial odontogénico pasa al ectomesénquima, y se ha postulado 
que la expresión de los genes de la placoda dental es necesaria para que 
el ectomesénquima adquiera dicha capacidad. 
 
En un estadío más avanzado, el brote epitelial alcanza su máxima altura 
vertical y se forma un nuevo centro de señalización denominado nudo del 
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esmalte primario (NEP), que expresa genes como FGF, BMP4, Wnt, y 
formará una estructura con forma de caperuza rodeando a la papila 
dental del ectomesénquima. A partir de este momento comienza la 
morfodiferenciación dental y la citodiferenciación, en donde las células 
del interior segregan proteoglicanos que al hidratarse incorporan agua al 
espacio extracelular formando una red o retícula, denominada retículo 
estrellado. Esta masa celular queda separada del ectomesénquima del 
folículo por el epitelio dental externo, y de la papila dental por el epitelio 
dental interno. Entre el epitelio dental interno y el retículo estrellado 
existen de dos a tres capas de células aplanadas que forman el estrato 
intermedio. Los extremos de la campana donde se unen los epitelios 
dentales externo e interno se denominan asas cervicales. 
 
Posteriormente, las células que forman el nudo del esmalte primario 
desaparecen por apoptosis, probablemente porque éste ha realizado su 
función y aparece un nuevo centro señalizador denominado nudos del 
esmalte secundarios (NES) que se encuentran en las zonas de las 
futuras cúspides dentales. En este estadío el epitelio del esmalte 
adquiere una forma de campana en la que los NES determinan el tamaño 
y la posición de las cúspides dentales mediante un correcto balance de 
señalización de FGFS, nivelado por BMPs. Las células de la papila 
dental adyacentes al epitelio dental interno, comienzan a elongarse y dan 
lugar a odontoblastos. 
 
 Los factores de crecimiento implicados en la diferenciación de 
odontoblastos pertenecen principalmente a las familias FGF. Los 
ameloblastos se diferencian a partir de las células del órgano dental 
secretan las proteínas específicas del esmalte entre las cuales están 
amelogenina, ameloblastina, enamelisina, enamelina, tuftelina, y MMP-
20. Posteriormente, los ameloblastos van progresivamente degenerando 




El depósito de esmalte se inicia hacia el final del estadio de campana, 
inmediatamente después de la dentinogénesis. Los ameloblastos 
necesitan la señal de formación de la dentina para iniciar sus propias 
actividades secretoras. El proceso de amelogénesis comprende 3 fases: 
 
Fase pre secretora: Caracterizada por la diferenciación de las células del 
epitelio dental interno de preameloblastos a ameloblastos 
. 
Fase secretora: Los ameloblastos, a través de las prolongaciones 
piramidales de Tomes, producen el componente inicial del esmalte, la 
matriz rica en proteínas e hidroxiapatita. 
 
Fase de maduración: Cuando el esmalte ha alcanzado su grosor 
definitivo, se eliminan los restos de proteínas y agua, y se incorporan 
iones minerales los cuales crecen en anchura y grosor, disminuyendo los 
espacios intercristalinos. 
Algunos autores consideran una fase de transición, antes de la fase de 
maduración en la que ocurren algunos cambios morfológicos en el 
ameloblasto. 
A lo largo de estas etapas se produce la modificación morfológica y 
funcional de los ameloblastos, que pasan de sintetizar cristales de 
hidroxiapatita, a formar una capa celular que rodea al esmalte, 
protegiendo su superficie para terminar fusionándose con el epitelio de la 
cavidad oral durante la erupción dentaria. 
En el esmalte, la matriz orgánica está formada principalmente por 
proteínas específicas, reflejo de su origen epitelial, y la mineralización 
inicial de su matriz se produce de forma casi simultánea con la 
producción de matriz orgánica, de forma que no se observa una capa no 




Desde las primeras etapas de crecimiento y desarrollo prenatal del 
individuo, se inicia la mineralización de la dentición temporal y 
permanente, observándose los primeros indicios hacia el quinto y 
séptimo mes respectivamente. 
 
Alteraciones en la odontogénesis 
Cualquier alteración en la matriz de los tejidos duros y su mineralización 
durante la odontogénesis puede originar defectos de desarrollo del 
esmalte. La fase de actividad de los ameloblastos, la duración y la 
severidad del daño, conduce a una inactividad temporal o permanente de 
las células, determinando el crecimiento de los tres tipos de defectos, y 
dependiendo del tipo de alteración. 
 
Clasificación de las alteraciones del esmalte 
Opacidad Demarcada (hipomineralizaciones localizadas): 
Se definen como un defecto cualitativo del esmalte identificado 
visualmente como una anormalidad en su translucidez en diferentes 
grados de presentación. Se caracteriza por un área blanca, crema, 
amarillo o marrón, con un límite definido y claro con el esmalte normal 
adyacente, conservando el grosor y la superficie del esmalte, excepto en 
algunas situaciones donde está asociado a hipoplasia. 
 La lesión varía en extensión, posición y distribución en la boca. Algunas 
opacidades mantienen una apariencia de brillo en la superficie mientras 
que en otras es mate. 
En esta lesión los factores locales o sistémicos lesionan la yema dental 
durante la fase de mineralización de la matriz orgánica. 
Hay déficit en la mineralización dental; la cual disminuye desde el limite 
amelodentinario hacia la zona subsuperficial del esmalte; la matriz se 
conserva y por esto la superficie dentaria es lisa, y no presenta 
reducciones en su espesor. El defecto se representa clínicamente como 
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una mancha que va de blanco a marrón producida por la reducción de 
calcio. 
Histológicamente las opacidades del esmalte se caracterizan por un 
esmalte poroso por debajo de una superficie bien mineralizada, el grado 
de hipomineralización y su extensión en el esmalte determina el cambio 
de translucidez y, de ese modo, también el color de la opacidad. 
 
Opacidades Difusas (hipomineralizaciones generalizadas): 
Se han definido como un defecto cualitativo del esmalte identificado 
visualmente como una anormalidad en su translucidez en diferentes 
grados de presentación. Se caracteriza por un área relativamente lisa y 
de color blanco al momento de la erupción. Clínicamente se presenta 
como una alteración en la traslucidez del esmalte en diferentes grados y 
caracterizado por un patrón sin límite claro con el esmalte adyacente. 
 Su distribución puede ser lineal, en parche y confluente. 
 
Lineal: aparecen como líneas blancas opacas distintivas que siguen las 
líneas de desarrollo del diente, pueden presentarse líneas adyacentes 
confluentes. 
Parche: aparecen como áreas irregulares, nubladas y ausencia de 
márgenes bien definidos. 
Confluentes: parches difusos de áreas blancas fusionadas que se 
extienden de mesial a distal y pueden cubrir la superficie entera o estar 
confinadas a un área localizada del esmalte. 
Parche / Confluente: más de dos manchas ó perdida del esmalte: 
cambios poseruptivos de color y perdidas de esmalte relacionados sólo 
con zonas de sacabocados hipomineralizados rodeadas de esmalte 
blanco tiza o manchados. 
 
La mayoría de los casos están asociados con ingesta crónica e 
incrementada de fluoruros durante el periodo formativo de la dentición. 
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En dentición temporal la fluorosis es menos prevalente y generalmente 
menos severa que la fluorosis vista en dentición permanente. 
 
Hipoplasia del Esmalte 
Madrid J (2011) 
El término de hipoplasia dental fue utilizado por primera vez en 1893 por 
Zsigmondy. 
 
En el año de 1982, Pindbord proponía que diversos factores causales de 
esta patología era provocada por anomalías cromosómicas, defectos 
congénitos y de metabolismo, alteraciones durante el periodo neonatal, 
enfermedades infecciosas, endocrinopatías, nefropatías, intoxicaciones, 
deficiencias nutricionales, por mencionar algunas y también sugería que 
los factores causales locales como irradiación, infección local, 
traumatismos, etc. 
 
Fraser y Nikiforuk (1982) decían que las alteraciones del metabolismo del 
calcio y fosforo provocadas por el aumento de temperatura corporal 
después de una infección causaría el cambio en el patrón de desarrollo 
normal del diente. Posiblemente pudiese ser la razón final de la aparición 
de esta lesión, la comunidad científica acepta que si está relacionada con 
el estado de salud nutricional. 
 
En 1984, Goodman y colaboradores observaron que existía relación la 
edad de aparición de la lesión y el cambio de dieta de leche materna por 
la dieta solida. 
Fisiológicamente en este proceso de cambio se reduce el aporte de 
inmunoglobulinas presentes en la leche materna y por lógica produce 
una disminución en la respuesta inmunitaria del niño, incrementando 
enfermedades infectocontagiosas o parasitarias. El efecto de estas 
enfermedades sobre el desarrollo dental puede provocar reducción o 
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paralizar el crecimiento del esmalte y a su vez producir respuesta a 
combatir el proceso patológico. 
Hillson (1986) decía que las hipoplasias de deben a que las celular 
comienzan la fase de maduración antes de lo normal y por lo tanto el 
espesor del esmalte en la zona afectada es menor. 
En la actualidad estudios demuestran que la hipoplasia es el resultado de 
una alteración en la producción de la matriz. Pudiendo variar en un 
retraso en el ritmo de crecimiento o un paro temporal de un grupo de 
ameloblastos, hasta la muerte de un grupo de células, con la 
subsiguiente finalización de la fase secretora de la matriz. 
Algunos autores has sugerido que la hipoplasia es un indicador 
patológico inespecífico, ya que el individuo queda expuesto a cualquier 
factor causal de forma severa desarrollando la lesión. Estudios en 
poblaciones humanas demuestran que la prevalecía de hipoplasia den es 
más frecuente en zonas geográficas con déficit nutricional y sanitario en 
comparación con países industrializados avanzados. Sin embargo, no se 
ha podido demostrar si las alteraciones del esmalte dental son 
consecuencia directa de la disminución el cantidad o calidad de ingesta o 
si aparecen en individuos mal alimentados tienen una menor capacidad 
de respuesta inmunitaria y padecen con más frecuencia enfermedades 
infectocontagiosas o parasitarias. 
McKay fue el primer investigador que sugirió que el abastecimiento de las 
zonas endémicas era factor causal del esmalte manchado. El químico 
Churchill descubrió en 1931 la presencia de flúor en el agua. Más tarde 
Smith, Schour Smith, comprobaron experimentalmente que el fluoruro de 
sodio era el factor etiológico del esmalte manchado 
Weinmann y Cols dividieron las hipoplasias del esmalte (amelogénesis 
imperfecta) en dos tipos: que incluyen las anomalías cualitativas del 
esmalte caracterizados por una mineralización reducida 
(hipomineralización) y los que consisten en una reducción cuantitativa del 
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esmalte con una mineralización normal (hipoplasia o aplasia del esmalte) 
cada tipo consta de diversas formas clínicas. 
 
Definición de Hipoplasia: 
Osorio J (2011) 
La hipoplasia es el resultado de una alteración en la producción de la 
matriz del esmalte. Dicha alteración puede variar desde un corto retraso 
en el ritmo de crecimiento o un patrón momentáneo de un grupo de 
ameloblastos, hasta la muerte de un conjunto celular, con la subsiguiente 
finalización de la fase secretora de la matriz. Según Hillson, las 
hipoplasias se deben a que las células comienzan la fase de maduración 
antes de lo normal, es decir antes del momento teórico en el que debía 
haberse producido la finalización de la secreción de la matriz; por eso el 
espesor del esmalte en el área de la lesión es menor. 
Histológicamente la hipoplasia del esmalte se caracteriza por el reducido 
espesor del esmalte y los bordes redondeados del defecto. El fondo del 
defecto muestra un esmalte mas poroso que el normal y la dirección de 
los prismas en los bordes es perpendicular a la superficie. El aspecto 
morfológico del defecto indica que sea cual fuere la causa de la 
alteración, ésta pudo ser de corta o de larga duración. 
Se define como un defecto cuantitativo del esmalte, visual y 
morfológicamente identificable que se asocia con una reducción del 
grosor del mismo; se presenta cuando ocurre un disturbio en la etapa de 
secreción durante la amelogénesis. 
El esmalte de espesor reducido puede ser traslucido u opaco, de color 
blanco, amarillo o parduzco con una superficie áspera o lisa y puede 
ocurrir como se describe a continuación. 
En fosas bajas y profundas únicas o múltiples o filas de fosas dispuestas 
horizontalmente. 
En fisuras únicas o múltiples, estrechas o amplias (máximo 2 mm). 
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Acosta M (2010) 
Defecto que abarca la superficie del esmalte con una alteración en su 
traslucencia, difusa o demarcada, asociada con ausencia parcial o 


























1.3 Marco conceptual 
 
ALTERACIONES DEL ESMALTE 
Robles, J. Las alteraciones del esmalte se definen como alteraciones de 
la matriz o mineralización de los tejidos duros durante el periodo de la 
odontogénesis. A nivel del órgano dentario, numerosas alteraciones 
tienen su base en trastornos de la odontogénesis. 
 
HIPOPLASIA 
Madrid, J. Defecto dental del desarrollo en el que el esmalte tiene una 
consistencia dura, pero es delgado y está presente en una cantidad 
insuficiente; se produce por una formación defectuosa de la matriz del 
esmalte, con una deficiencia de sustancia cementadora. . 
Formación incompleta o defectuosa de la matriz orgánica del esmalte del 
diente, que puede ser de tipo hereditario o de tipo causada por factores 
del medio ambiente. 
Osorio J (2011) Se define como un defecto cuantitativo de esmalte, visual 
y morfológicamente identificable que se asocia con una reducción del 
grosor del mismo, se presenta cuando ocurre en la etapa de secreción 
durante la amelogénesis. 
 
HIPOCALCIFICACION 
Esteban Arriagada (2010) es la forma más frecuente. la alteración se 
presenta en la fase de calcificación de la matriz orgánica. Es un problema 
cualitativo y no en la cantidad de esmalte, el cual se desprende con 










La prevalencia de las alteraciones del desarrollo del esmalte dental es 
alta en niños de 7 a 12 años de edad atendidos en el Puesto de Salud de 





























1.5 Variables de estudio 
1.5.1 Identificación de las variables 































Capítulo II: Metodología 
 
2.1 Tipo de investigación 
  La investigación será de tipo cuantitativa. 
 
2.2 Diseño de investigación  
      El diseño fue no experimental descriptivo simple, transversal 
 
2.3 Población y muestra 
      Población 
La población estuvo conformada por  niños entre 7 y 12 años de los Centros 
de Salud Masusa y Cardoso. 
 
Muestra 
La muestra se obtuvo mediante la fórmula de poblaciones finitas, y fueron 




  E2 
Dónde: 
Z: 95% nivel de confianza (1.96) 
p: 0.5 (proporción estimada de las características en estudio) 
q: 0.5 (complemento de p) 
N: muestra 
E: Precisión  
 
Técnica de Muestreo 





2.4 Materiales e instrumentos 
Para la observación clínica de las lesiones del esmalte se utilizará los 
siguientes materiales: 
 
- Espejo bucal 
- Guantes  
- Mascarilla 
- Magnificador (3.5x) 
- Lapiceros  
- Bajalengua 
- Hoja de recolección de datos 
-  Consentimiento informado 
 
2.5 Método 
Se utilizará el método analítico. 
 
2.6 Tratamiento de los datos 
El tratamiento de los datos se hará con estadística descriptiva (tabla de 
frecuencia). 
 
2.7 Consideraciones éticas 
Carta de consentimiento informado dirigido a cada Gerente General del P.S 











Capítulo III: Presentación y discusión de resultados 
3.1 Resultados 
La muestra estuvo conformada de forma equitativa por niños 173 de ambos 
sexos. 
 
Cuadro   N° 01 Distribución de la muestra según sexo en niños de 7 a 12 años 










Grafico  N° 01 Distribución de la muestra según sexo en niños de 7 a 12 años 














 Frecuencia Porcentaje 
Masculino 89 51.4 
Femenino 84 48.6 




La muestra estuvo conformada por niños de 7 a 12 añosatendidos en el puesto  
de salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 2015 distribuidos según el 
cuadro N° 02. 
 
Cuadro N° 02. Distribución de la muestra por edad en niños de 7 a 12 años 













Grafico  N° 02. Distribución de la muestra por edad en niños de 7 a 12 años 



















Edad Frecuencia Porcentaje 
7,00 50 28.9 
8,00 48 27.7 
9,00 28 16.2 
10,00 22 12.7 
11,00 16 9.2 
12,00 9 5.2 
Total 173 100.0 
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La prevalencia de caries dental fue del 94,2% en niños de 7 a 12 años 
atendidos en el P.S  Masusa y C.S Cardoso, 2015. 
 
Cuadro N° 03 Prevalencia de caries en niños de 7 a 12 años atendidos en el 










Grafico  N° 03 Prevalencia de caries en niños de 7 a 12 años atendidos en el 
















 Frecuencia Porcentaje 
con caries 163 94.2 
sin caries 10 5.8 
Total 173 100.0 
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La prevalencia de hipoplasia del esmalte fue del 5,2%; no se encontraron otras 
alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años atendidos en el P.S Masusa y 
C.S Cardoso, 2015. 
 
Cuadro N° 04 Prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en niños de 7 a 12 











Grafico N° 04 Prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en niños de 7 a 12 














  Frecuencia Porcentaje 
con hipoplasia 9 5.2 
sin hipoplasia 164 94.8 
Total 173 100.0 
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El sexo femenino presento el mayor porcentaje de hipoplasia con el 3.5%, el 
masculino presento el 1.7%. 
 
Cuadro N° 05. Distribución de hipoplasia del esmalte y sexo en niños de 7 a 12 




















El índice CPO fue 1,62; el índice ceo fue 6,47 y índice general fue 8.10; en 
niños de 7 a 12 años atendidos en el P.S Masusa y C.S Cardoso, 2015. 
 
Cuadro N° 06. Indice CPO y ceo de niños  de 7 a 12 años atendidos en el P.S 
Masusa y C.S  Cardoso, 2015. 
 
 
 N Minimo Maximo Media 
Std. 
Deviation 
Cariados 173 .00 9.00 1.36 1.67 
Perdidos 173 .00 8.00 .23 .95 
Obturados 173 .00 4.00 .03 .32 
CPOD 173 .00 11.00 1.62 2.05 
c 173 .00 11.00 2.58 2.27 
e 173 .00 18.00 3.86 3.66 
o 173 .00 4.00 .04 .33 
ceo 173 .00 18.00 6.47 4.46 
CPO + ceo 173 .00 19.00 8.10 4.07 
 
   hipoplasia 





SEXO Masculino Conteo 3 86 89 
% del Total 1.7% 49.7% 51.4% 
Femenino Conteo 6 78 84 
% del Total 3.5% 45.1% 48.6% 
Total Conteo 9 164 173 
% del Total 5.2% 94.8% 100.0% 
 45 
 
Existe relación entre la edad y el índice de caries (p = 0,005) en niños  de 7 a 
12 años atendidos en el P.S Masusa y C.S Cardoso, 2015. 
 
Cuadro N° 07. Prueba rho de Spearman´s para edad e índice de caries en 





























   EDAD CPOceo 
Spearman's 
rho 
EDAD CorrelationCoefficient 1.000 -,211** 
Sig. (2-tailed) . .005 
N 173 173 
CPOceo CorrelationCoefficient -,211** 1.000 
Sig. (2-tailed) .005 . 
N 173 173 
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3.2 Discusión de resultados 
 
En nuestro estudio encontramos en 173 niños un 5,2% de hipoplasia del 
esmalte dental lo que difiere con Madrid J (2011)1 en su estudio sobre 
alteraciones del esmalte dental en niños de 7 a 12 años que encontró el 86% 
con hipoplasia en uno o más órganos dentarios y el 14% no presenta hipoplasia 
en el esmalte dental. 
 Madrid J (2011)1 encontró que el género más afectado fue el masculino con el 
52%, mientras que el género femenino fue el 48%; y en el presente estudio se 
encontró que el género femenino fue el más afectado con el 3.5%  y el 
masculino con 1.7%. 
Sorano et al. (2007)2 encontró que el 23% presentaba un defecto o alteración en 
la superficie del esmalte en cuanto al sexo, se encontraron en 17 de las niñas y 
39 de los niños, solo se distinguió entre hipoplasias, opacidades blanquecinas y 
otras opacidades, encontrándose una mayor prevalencia de opacidades (93%) 
lo que difiere de nuestro estudio donde encontramos un 5,2% de hipoplasia del 
esmalte dental, en 6 de las niñas y 3 niños. 
Osorio J (2011)3 en su estudio encontró que la prevalencia estimada  de 
Defecto de Desarrollo del esmalte fue el 74.2%, lo que difiere nuestro estudio se 
encontró un 5.2% de hipoplasia del esmalte dental.  
Taddei y Anduaga (2012)4 encontraron una prevalencia de hipoplasia del 
esmalte dental de 9,8%, siendo a la edad de 8 años la más prevalente con un 
4,5 %, esto es similar a nuestro estudio en el cual se encontró un 5,2% de 
hipoplasia del esmalte dental. 
En nuestro estudio encontramos una prevalencia de 5,2% de hipoplasia del 
esmalte dental con prevalencia en el sexo femenino con 3.5% y en niños con 
1.7% lo que difiere con Robles J (2012)5 que encontró una prevalencia de 






Capitulo IV: Conclusiones y recomendaciones 
4.1  Conclusiones 
 
1. La prevalencia de caries dental fue del 94,2% en niños de 7 a 12 años 
atendidos en el puesto de salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 
2015. 
 
2. La prevalencia de hipoplasia del esmalte fue del 5,2%; no se encontraron 
otras alteraciones del esmalte en niños de 7 a 12 años atendidos en el 
puesto  de salud de Masusa y centro de salud Cardoso, 2015, es decir es 
baja. 
 
3. El índice CPO fue 1,62; el índice ceo fue 6,47 y índice general fue 8.10; 
en niños de 7 a 12 años atendidos en el puesto  de salud de Masusa y 
centro de salud Cardoso, 2015 
 
4. Existe relación entre la edad y el índice de caries (p = 0,005) en niños de 
7 a 12 años atendidos en el puesto  de salud de Masusa y centro de 















4.2  Recomendaciones 
 
- Informar a los padres sobre hipoplasia dental con charlas 
educativas sobre el cuidado de la salud bucal y recomendar 
realizar visita al odontólogo cada 6 meses. 
- Informar a la población sobre la importancia de un manejo 
adecuado de la hipoplasia dental. 
- Informar sobre la importancia de una alimentación nutricional 
adecuada para prevenir futuras enfermedades bucales. 
- Informar sobre la importancia de la ingesta de fármacos durante el 
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ANEXO N° 01 
 
 
FICHA PARA PROTECCIÓN  DE LOS DERECHOS HUMANOS. 
 
Universidad Peruana del Oriente 




Mediante la presente declaro haber sido informado y haber aclarado mis dudas 
sobre procedimientos y evaluaciones a las que seré sometido en el proyecto de 
investigación “ALTERACIONES DEL ESMALTE EN NIÑOS DE 7 A 12 AÑOS 
ATENDIDOS EN EL PUESTO  DE SALUD DE MASUSA Y CENTRO DE 
SALUD CARDOSO, 2015”. Tomo nota que esta evaluación es con fin docente 
científico y que los datos obtenidos pueden ser publicables, manteniendo el 
anonimato del paciente, además comprendo que:  
 No hare ningún gesto, ni recibiré remuneración alguna por la 
colaboración en el estudio. 
 Se guardara estricta confidencialidad sobre los datos obtenidos producto 
de la colaboración; puedo solicitar en el transcurso del estudio, 
información actualizada sobre el mismo al investigador responsable. 
 
Fecha  :……………………………………………………………….. 
Nombre del Padre  :……………………………………………………………….. 
Edad    :……………………………………………………………….. 
DNI   :……………………………………………………………….. 





Responsables del trabajo: Claudia Liduvina Tapia Lozano 










FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DE ALTERACIONES DEL ESMALTE 
EN NIÑOS DE 7 A 12 AÑOS ATENDIDOS EN EL PUESTO DE SALUD DE 
MASUSA Y CENTRO DE SALUD CARDOSO 
 
I.- INTRODUCCIÓN: 
El presente instrumento tiene como objetivo Determinar la prevalencia de las 
alteraciones del desarrollo de  esmalte dental en niños de 7 a 12 años de 
edad atendidos en  el Puesto de salud de Masusa y  Centro de Salud 
Cardoso, 2015. Los resultados se utilizaran sólo con fines de estudio, es de 
carácter anónimo y confidencial.  
 
II.- INSTRUCCIONES: 
Realice con minuciosidad el examen clínico y anote en este instrumento. 
 
III.- CONTENIDO: 
1.- Datos generales: 
 Nombre completo :  
Sexo   :  M (   )  F (   ) 

























                 
        
El indice CPO fue 1,62; el índice ceo fue 6,47 y índice general fue 8.10; en niños … 























Con  hipoplasia                         Si                                       No                   
 
 
Sin hipoplasia                                Si                                       No                 
 
 





















ANEXO N° 02 
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